






















































線より右Lateral(L) =4.8mm， Horizontal zero planeよりVertical(V) = -3 .7mm， DH 










































プで刺激強度を増し，初めて刺激部位にのみ約数秒間 2~3 Cfs椋ー徐波すなわち AD が出現し
た強度をAD闇値とした。それを以後Kindling用刺激強度として用いた。すべての被験体で
AD闇値は 120----350μAの範囲であったO 翌日より毎日一定時刻に 1回このAD閣値で、扇#搬
を刺激し，全身けいれん発作が数回連続して出現するまで続けた。発作の発展段階は Racine
の分類聞に従い表lに示した通りであるo まず発作段階o(Stage 0 )は刺激に対して無反応
表 Kindling発展過程における各発作段階 (Stage)の分類
Stage 0 ---No Response， Arrest or 1mmobility 
Stage 1 ---Mouth and Facial Twitching 
Stage 2 ---The above as well as Head Nodding 
Stage 3 -ー-Forelimb Clonus in addition七0
Head N.odding 
Stage 4 --- Forelimb Clonus and Rearing onto 
the hindlegs 
S七age 5 --- Rearing onto七hehindlegs and 
then Falling over 
アンダーラインが各Stageでの分類基準
(No Response)か不動状態(Immobility)になることで，数回刺激を続けると口や顔面の
播樹 (Twitching，Stage 1 )が起こり，次に点頭 (HeadNodding， Stage 2) ，さらに筋緊
張した状態で前肢を持ち上げ (ForelimbClonus， Stage 3 )， Stage 4になるとその状態か
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alized Seizure triggering Threshol d; G S T) を調べた。
脳波は前頭部，後頭部皮質，両側の背側と腹側海馬，さらに刺激の対側及び同側扇桃核から
導出し，刺激前l分から刺激後5分間のすべての脳波はソニー製8チャンネルエルカセットデ










さらに刺激前1分間の発作間散時発作性放電 (Interictaldischarge，・ 11 D)や刺激後5分




(1)肩桃核刺激部位 5timulating Electrode Tips in Right Amygdala 









ちらか一方あるいは両方がすべて右肩桃核群に属し，主に皮質核 (YK-4，5， 6) と基底







Kindlingが完成する (Stage5)までの刺激回数(日数)は7--10日前後の群 (yK -4， 12， 




数のかかる例が多く見られたD さらにこの群はStage3から 2ヘ，あるいはStage-4から 3へ
の発作の減弱(退行現象)が見られた。脳波上では海馬脳波のパワースベクトル分折結果を図












Development Processes of Kind[ing 
0-----0 YK-6 
0---0 YK-13 ・-_YK-15 
0一一-0 YK-16 ・一 YK-17
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国4 Kindling刺激前後の海馬脳派のパワースペクトル (YK-6) 
各国の左端は刺激前後の海馬脳波のパワー刺激回数 (8th~19th) . 
右は各stage(1 ~ 4 ) .縦線は8Hzo
タ j皮が優勢に出現していたのに対して刺激後は明らかに発作波を反映する 2~3 Cfs の徐波と 15
~20Cfs以上の速波成分(これは椋波成分を含む)とが混在する複雑なスベクトル構造を呈する




た(図5. YK-4)。従って 1 回の発作は約4~5 分間持続することになり，すべての被験体
でほぼ同じ傾向を示した。次に各発作段階での後発射 (AD)の持続時間，潜時及び発作後の
発作性放電 (p1 S )について分析してみると， AD持続時間とPISの数とは発作段階が進
むにつれて共に増大し，これら 2つの測度聞には有意な相聞が認められた(図6，rニ 0.24，
t =2.09， dfニ 72，pく.05)。しかしながら図7で、各Stage毎に相関係数をみてみると，これら
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Kindling刺激時のパワースベクトル (YK-4，5， 6)。
各被験体の8，14， 13回目の全記録時間内のパワースペクトルの変化。





部大脳皮質，脳梁，視床背側部に破壊が及んで、いた。 VHPC破壊群(図9，Y K-5， 13と




























MEAN + SE 












































t> AD 1atency:PIS 
λD duration:AD 1atency 
AD dura七ion:P工S
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Stim.s 10 20 15 10 
Lesions Vent ral Hippocampal 
Stエロ.s
海馬破壊前後のKindling発展及び出現経過
破壊i請の結~はは]:1 とIt iJ じ。凶のl:が1rf!!lJi毎!己破壊 (Dorsal Hippocampal 





例中3例 (yK -5， 13， 16 )においてKindlingの再出現が全く認められず，刺激に対して無
反応か不動状態で脳波的にも明僚なADは出現しなかった(図13)。またこのうち 1列 (YK-
13)は破壊後19回の刺激を行なったがその間全くADの出現はなく，また図13の下2例 (13th








tage 5 )の再出現がみられ， 2次的発作波も海馬(この場合は背側海馬)を中心に tonicに出
しPIS も破壊前と同程度に生じていた。しかし翌日の 5 白目の東u~>>tではAD が約10秒間出現
し行動的にはひげのわずかなけいれん (Stage 1 )のみで明らかな発作は生じなくなった。そ
れが6回目になると再び全身けいれんに及び7回目でまた同様の退行現象がみられた。但し刺
激から数分後に出現するPISに関しては破壊による顕著な影響は認められず，破壊前と同程
8efore lesjon 7lh 









凶の上が破壊前7[J白l目 (Beforelesion 7 th)，下が破壊後6[nl日 (After
lesion 6 th)の刺i%前後の記録。
Stim: 11肘'mÍ桃核車刺11ì~í股仰t矧H ，y} ，
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Ventral Hippocampal Lesions 
圏内腹側海馬破壊後の発作波パターン
短時間(約8秒間)で発作 (Stage4， Rear ing )が終了していることに注意。
この被験体 (YK-l7)もKindlingの退行現象を示した(図11参照)口
度の 1mV以上高電位椋波が出現していたO 図15は退行現象の生じた別の被験体 (YK-17)
の脳波例を示したもので，破壊後12回目の刺激後約1.5秒たってから右肩桃核(RAmg)優勢
にADの出現と同時に点頭 (Headnodding) が生じ， 7~8 秒後に急速に後肢で立ち上がる
( Rearing) S tage 4に達しその後突然発作が終了し，もはやスパイクの出現もなく正常と思
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Sub. n AD duration:1atency AD duration:PIS AD 1atency:PIS 
YK-4 6 0.0469 巴 0.8107
0
0.0223 
( 5) (0.7878) (0.8688)ロ (0.8454) 0 
YK-5 11 -0.3671 0ー.2418 0.1142 
YK-6 12 -0.2991 -0.2977 -0.2229 
(8 ) (0.2037) (0.0261) (0.2958) 
YK-12 10 -0.8178*合肯 0.8279官官 -0.0732 
( 15) (-0.4415)。 (0.5209)* (-0.2500) 
YK-13 12 0.5341 -0.1934 0.2631 
YK-15 13 -0.84l3*** 0.8978ま** -0.6873まt
YK-16 8 一0.1214 0.8741宮古 0.0071 
YK-17 12 0.2011 -0.1587 0.1047 
(16) (-0.6407)** (0.4853)白 (ー 0.4594)。









































(postictal depression) があり回復する o これは通常のKindling形成過程で見られる現象と
全く同じで，海馬破壊そのものがKind1ing刺激効果であったことを示しているo 従って海馬の
Kindling再出現に対する働きを検討する場合海馬破壊による上述の直接的効果をできるだけ少
なくする(本実験では破壊から 1週間後に再刺激した)ことが望ましいと考えられる o この1
週間の回復期間中に海馬のてんかん原性聞による自発けいれんの出現等は観察しなかったが，
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Bulletin of Liberal Arts， Fukui Medical School No. 3 (1983) 
The Effect of Bilateral Hippocampal Lesions on Kin-
dled Amygdaloid Convulsion in Rats. 
Kazunori Y oshida 
Department of Psychology 
Abstracts 
In the present study， rat hippocampus was lesioned bi1aterally after completion of amygdaloid 
kind1ing， in order to examine how hippocampus affects reappearance of kindling phenomenon. 
The obtained results were summarized as follows; (I)The kindled rats with dorsal hippocampal 
lesions again reached the genera1ized convulsion (kindling) within several days after the recovery 
period from lesions. Afterdischarge (A D) duration and latency were somewhat changed 
in direction to the inhibition of rekindling， but no remarkable change was observed in the feature 
of convulsive behavior as compared with that before lesions. (2) The ventral hippocampal lesions 
of some kindled rats inhibited the reappearence of any kind1ed seizures. No electrographical 
discharge was provoked by restimulation of the original focus (amygdala) for a maximum of 
several weeks， even when stimulus intensity was heightened over AD threshold (to 1 mA). 
And the other rats of this group showed the regression of generalized convulsion at two to five 
day cycle which was not seen in the usual process of amygdaloid kindling. (3) These results 
suggest that hippocampus， especially ventral parts of hippocampus， would have rather faci1itatory 
or maintaining role on the kindled neural circuits， relating to the rat forebrain. 
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